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Einleitung

Nachdem lange Zeit die Selen (Se)-Uberversorgung im
Vordergrund des Interesses vieler Arbeiten, besonders aus
dem nordamerikanischen Raum, gestanden hatte, wurde
durch Untersuchungen von Schwarz und Foltz (1957) Se
als essentielles Spurenelement erkannt (eine umfassende
Darstellung der Se-Toxizitit im Rahmen des gesamten
Okosystems lieferte Wilber 1980). Seit dieser Zeit sind fiir
das Pferd eine Reihe von Mangelkrankheiten beschrieben
worden und vermehrt in den Mittelpunke der Se-For-
schung geriickt, wie z.B. degenerative Prozesse in der Ske-
lettmuskulatur  (Baxter 1975), die Polymyositis oder
WeifSmuskelerkrankung der Saugfohlen (Schlotke 1974,
Dill et al. 1985) und das sog. , Tying-up“- Syndrom bei
Hochleistungspferden, das letztendlich genau wie die Myo-
globinimie durch eine iibermiflige Laktatbildung in den
Muskelzellen gekennzeichnet ist (B. Ronews und J. Hakka-
rainen 1985, Stashak 1989). Im Zusammenhang mit den
vielfiltigen Arbeiten iiber die Se-abhingige Glutathion-
Peroxidase (Se-GSH-Px), hat sich die antioxidative Funk-
tion im Peroxidstoffwechsel als vorrangig herausgestellt.
Die Se-GSH-Px katalysiert sowohl den Abbau organischer
Peroxide als auch den von Wasserstoffperoxid (Flobe et al.
1979). Die hauptsichlich mit der Nahrung aufgenomme-
nen Se-Verbindungen umfassen anorganische Formen wie
Selenide [Se?], Selenite [SeO;]?, Selenate [SeO,]*, aber
auch organische Verbindungen in Form von Se-Analogen
der Aminosiuren Methionin und Cystein. Nach gastroen-
teraler Resorption relativ hoher Se-Zufuhren und an-
schlieffender Verstoffwechselung, hauptsichlich in Form
von Reduktions-und Methylierungsprozessen, erfolgt die
Ausscheidung im wesentlichen iiber den Urin als Trimethyl-
selenid [Se(CHj3)3'] und iiber den Respirationstrake als Di-
methylselenid [Se(CHj3),] (Sandholm 1980). Entscheidende
Determinanten fiir den Se-Gehalt in Futterpflanzen sind
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Zusammenfassung

Diese beiden Fallstudien zeigen, daff Selen - Intoxikationen auch
bei Pferden in Deutschland vorkommen kénnen. Die Ursache liegt
nicht im Boden und auch nicht in Selen (Se) -kumulierenden
Pflanzenarten, sondern offensichtlich in einem Mischungsfehler bei
der Herstellung eines Se- supplementierten Erginzungsfutters fiir
Sportpferde. Statt deklarierter 0, 14 mg Se/kg Futter-Trockenmasse
(TM), wurde eine Charge mit 26,1 mg Se/kg TM ausgeliefert. Dar-
aufhin erkrankten insgesamt 19 Pferde aus 2 Betrieben. Die klini-
sche Symptomatik und die Laborbefunde sowie die Ergebnisse wer-
den beschrieben und diskutiert.

Schliisselworter:  Pferd, Selen-Intoxikation

Selenium intoxication in competition horses resulting on
nutrition

Selenium (Se)-intoxication in horses does not occur very often in
Germany, but that it may happen, this show the two cases being de-
scribed here. Soil or plants are not the causal factors but there is rea-
son to believe that a fault of mixing the complementary feed for
competition horses was responsible for the intoxication. Instead of
the registered amount of 0,14 mg Se/kg feed’s dry mass (dm) a con-
centration of 26,1 mg Se/kg dm was delivered. Consequently 19
horses of two different stables became affected chronically. The ty-
pical symptoms and the laboratory reports are specified and the fi-
nal results are considered.

keywords: Horse, Selenium-intoxication

die Bodenart, die Diingungsintensitit, dic Form der vorlie-
genden Se-Verbindung im Boden und das Klima in der
Haupt-Wachstumsperiode (Burk 1978). Se-reiche land-
wirtschaftliche Nutzflichen finden sich in den USA, Kana-
da, Australien und Israel, wihrend in der UdSSR, in Chi-
na, Neuseeland und den europiischen Lindern mir relativ
geringen Se-Konzentrationen gerechnet werden muf8
(Reid und Horvath 1980, Mattson 1982). Schwarz und
Kirchgessner (1979) empfehlen wegen der geringen Se-Ge-
halte in europiischen Grundfuttermitteln (Gras und Heu:
0,05-0,1 mg/kg, Getreide: 0,05-0,2 mg/kg ), dem Mine-
ralfucter 0,05-0,1 mg Se/kg Futtertrockenmasse (FTM)
zuzusetzen. Fuctermittelrechdich darf nach derzeit gelten-
den Regelungen in der Europiischen Gemeinschaft dem
Mischfutter Se als Natrium-Selenit [Na, SeO;] fiir alle
Tierarten bis maximal 0,5 mg/kg Alleinfucter zugesetzt
werden. Ohne Se-Analysen ist eine Abgrenzung zwischen
bedarfsgerechter Se-Versorgung aus nativen Gehalten der
Futtermittel oder durch Se-Supplementation erginzungs-
bediirftiger Futtermittel nicht moglich (Schifer und Bebne
1983, Wollgien 1983). Leider lifit die Information iiber Se-
Gehalte in Futtermitteln bzw. Angaben iiber den Se-Be-
darf, nicht zuletzt wegen des erforderlichen analytischen
Aufwandes, in vielen Fillen noch zu wiinschen iibrig. So-
mit ist die jeweilige Versorgungslage innerhalb eines Be-
standes meist nicht einfach zu beurteilen. Hinzu kommt
heute eine beachtliche Anzahl unterschiedlicher Ergin-
zungsfuttermittel, die die Fiitterungspraxis bei Sportpfer-
den im Sinne einer moglichst optimalen, leistungsgerech-
ten Rationsgestaltung vielfiltig beeinfluflt. Meistens wird
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einem mdglichen Se-Mangel durch Supplementation der
Ration mit Na-Selenit entgegengewirkt. Ublicherweise
geniigt die Deklaration den futtermittelrechtlichen Vor-
schriften  (FMG 1987) und gewihrleistet somit die
grundsitzliche Anforderung an ein Futtermittel: Es darf
nicht gesundheitsschidigend sein! Daf§ dies nicht immer so
ist, bestdtigen die nachfolgend beschriebenen Fille von Se-
Vergiftungen. Zunichst sollen jedoch einige weitere Anga-
ben aus der Literatur dazu beitragen, diese Symptomatik zu
konkretisieren: Den Se-Bedarf des Pferdes schiitzte Stowe
(1967) mittels De- und Repletionsstudien auf 0,1-0,2
mg/kg Se in der FTM bzw. 2 pg Se/kg KGW. Schougaard e
al. (1972) und Menke und Huss (1975) geben den Bedarf
mit 0,1-0,5 mg/kg Se in der FTM an, wihrend Meyer
(1992) ihn auf 0,15 mg/kg FTM begrenzt. Den maximal
tolerierbaren Se-Gehalt gibt Schlege/ (1992) mit 2 mg/kg
FTM an. Nach Schwarz und Kirchgessner (1979) treten bei
taglichen Se-Gaben von 3—4 mg/kg FTM deutliche Vergif-
tungssymptome ein. Akute Vergiftungen (500-1000 mg/kg
Se/kg TM) gehen meist mit relativ unspezifischen Sympro-
men einher und enden im Kreislaufversagen. Subakute For-
men, sogenannte ,blind staggers®, duflern sich hauptsich-
lich in Ataxien, zentralnervosen Stérungen und in einer Be-
eintrichtigung der Sehkraft. Bei der chronischen Se-Vergif-
tung zeigen die Pferde Leistungsabfall, Gewichtsverluste,
Ausfall der Schutzhaare, Schwellungen im Bereich der Kro-
ne, Ringbildung am Hufhorn bis hin zu Hornwand-Zu-
sammenhangstrennungen, die bis auf die Lederhaut rei-
chen und durch Abszefbildung kompliziert sei kénnen
(Crinion und O’Connor 1978, Hultine et al. 1979, Traub-
Dargatz et al. 1986, McLaughlin und Cullen 1986, Abb. 1).
Bei zutreffender klinischer Symptomatik und Se-Konzen-
trationen von >0,3mg/kg im Vollblut, Plasma oder Serum,
von >5mg/kg in der FTM, ferner in den Haaren und im
Huthorn, kann eine chronische Se-Vergiftung in Betracht
gezogen werden (Stashak 1989).

Ruckschluf3 auf Selen-Vergiftung

>5 ppm in Futtertrockensubstanz
> 0,3 ppm Se in Blut, Plasma oder Serum
>5  ppm Se in Haare oder Hufhorn

Abb. 1: Werte fir RickschluB auf Selenvergiftung.

Data allowing conclusions to be drawn on selenium intoxication.
Beobachtune, 1
Anamnese und Verlauf
Zu Jahresbeginn 1993 wurden aus einem groferen Bestand
5 Pferde vorgestellt, deren klinische Sympromatik der einer
subakuten bis chronischen Se-Intoxikation dhnelte. Ca. 4

Wochen nach der Verfiitterung einer neuen Charge Ergin-
zungsfuttermittel zeigten die ersten Pferde ein stumpfes
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Haarkleid mit Ausfall von Mihnen- und Schweifhaar.
10-14 Tage spiter stellten sich entziindliche Verinderun-
gen am Saumband ein. Da die Saumbandentziindung, dhn-
lich wie bei der Pododermatitis, verbunden mit einem stei-
fen, gebundenen Gang, bei 2 Pferden gleichzeitig auftrat,
lag der Verdacht einer Futtermittelintoxikation nahe. Im
Rahmen anamnestischer Fragestellungen zur Fiitterungs-
praxis fiel auf, dafl kurz zuvor eine neue Charge des iibli-
cherweise eingesetzten Erginzungsfuttermittels geliefert
worden war. Die Deklaration lautete beziiglich des Se-Ge-
haltes 0,14 mg/kg Futter.

Die supplementierte Se-Konzentration von 0,14 mg /kg
FTM entspricht dem Wert, der in der Literatur als ausrei-
chend angeschen wird, um ein Plasma-Plateau von 140
pg/ml zu erreichen und damit einer Se-Mangelsituation
wirksam begegnen zu kénnen (Meyer 1992, Schlegel 1992).
Aufgrund des erhobenen Verdachts einer Diskrepanz zwi-
schen Deklaration und tatsichlich vorhandener Se-Konzen-
tration wurde das Futtermittel aus dem Verkehr gezogen
und zur Analyse verschickt. Das Untersuchungsergebnis
bestitigte kurz darauf die vermutete Kausalitit der Erkran-
kung: es wurden 26,1 mg Se/kg FTM nachgewiesen, d.h.
die eigentlich vorliegende Se-Konzentration war 185 x
héher als der deklarierte Wert! Die Abbildung 2 gibt den
Wert an fiir die akute Se-Vergiftung. Dariiber hinaus konn-
te ein hoher und nicht deklarierter Trockenschnitzelanteil
von 20-25% und ein Kakaoproduktanteil von 5% festge-
stellt werden.

Akute Selen-Vergiftung durch Verabreichung

oral 500-1000 ppm Futtertrockensubstanz
2-11 mg Se/kg KGW
parenteral 0,8-2,0 mg Se/kg KGW

Abb. 2: Toxische Werte.
Toxical limits.

Zur gleichen Zeit wurden von den 5 als Se-vergiftet einge-
stuften Pferden 3 x im Abstand von einem Monat Blut ge-
nommen, um den Selenstatus im Verlauf beurteilen zu
konnen. Die Ergebnisse sind, nebst einiger weiterer Blutpa-
rameter, in Tabelle 1 aufgelistet.

Legt man einen durchschnittlichen Se-Standardwert bei
adulten Pferden von 100-140 pg/l Serum zugrunde (Stowe
1967, Maylin et al. 1980, Meyer 1992), so fillt auf, daf} bei
2 Pferden hereits ima Fehruar 93 dieser Werr mir 204 o,
Se/l und 400 pg Se/l deutlich iiberschritten war. Bis auf das
Pferd mit der Nr. 5, zeigen sich bei den anderen steigende
Konzentrationen im Mirz und im April. Bei der Nr. 5 fillt
die Konzentration vom Februar zum Mirz um mehr als
50%, um dann im April ca. 20% iiber dem Februar-Wert
zu liegen. Der Kontrollwert vom August mit 90,3 pg Se/l
diirfte der physiologischen Se-Konzentration dieses Pferdes
am chesten entsprechen. Dariiber hinaus zeigen die Pferde
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Tab. 1: Serum-Se-Konzentration von 5 Sportpferden mit Se-Intoxikation.

Serum Se concentration of 5 competition horses with Se intoxication.

Serum-Se (ug/l) Februar 93

Nr Rasse Gesch. Alter Feb.93 | Marz93 | Apr. 93 | Aug. 93 Bili. ges. LDH AP

Jahre (mg/dl) n n)
1 Holsteiner Hengst 5 204 314 337 127 1,32 434 254
2 Holsteiner Wallach 6 135 172 346 — 1,22 373 238
3 Holsteiner Stute 5 131 175 423 — 1,92 351 239
4 Holsteiner Wallach 5 126 194 236 — 1,80 360 210
5 Holsteiner Wallach 6 400 189 485 90,3 —_ — —

* Physiologischer Serum-Se-Wert: ca 140 pg/!

** Die Untersuchung der Se-Konzentration erfolgte im Institut fUr Tiererndhrung der Tierdrztlichen Hochschule Hannover.

*

Physiological serum Se concentration about 140 ug/|

** The examination of the Se concentration was carried out in the Tierarztliche Hochschule Hannover.

Nr. 2 und Nr. 3 im Vergleich zu 1 und 4 einen relativ ho-
hen Konzentrationsanstieg vom Februar bis zum April. Die
Kontrollmessung im August fiir das Pferd Nr. 1 ergibt ei-
nen Riickgang auf 127 pg Se/l. In die Verlaufskontrolle im
April wurden 3 weitere Pferde aus dem Bestand mit einbe-
zogen, die zu dem Zeitpunkt klinisch unauffillig waren.
Auch hier lagen hohe Se-Werte vor mit 441 pg/l, 310 pg/l
und 306 pg/l. Allerdings blieben diese Pferde weiterhin
symptomlos und regulierten sich bis zum August 93 auf
Konzentrationen von 147 pg/l und 129 pg/l. Die Abb. 3
verdeutlicht die geschilderten Se-Konzentrationsinderun-
gen anhand einer graphischen Darstellung.

Im August 93 wurden routinemiiflig 17 weitere Pferde des
Bestandes mit in die Kontrolle einbezogen, die keine Se-In-
toxikationssymptome zeigten. Thre Werte lagen zwischen
94,3 pg Se/l und 156 pg Se/l und sind als physiologisch
einzustufen. Die ebenfalls in der Tabelle ausgewiesenen Pa-
rameter zum Leberstoffwechsel sind, gemessen an zugrun-
deliegenden Laborstandards, als gering — mittelgradig er-
hoht anzusehen. Wie bereits erwihnt, imponierten anfangs

g —e—Pferd 1
% —@—Pferd 2
] —e—Plerd3
£ —x—Pterd 4
] —x—Pferd 5

Zeit (Monat)

Abb. 3: Verlaufskurven der in Tab. 1 aufgefihrten Serum-Se-
Konzentrationen..

Progress diagrams of the serum Se concentrations

Pferdeheilkunde 11

die Symptome Haarausfall an Mihne und Schweif und
nachfolgend eine hochgradige Entziindung des Saumban-
des, quer verlaufende Ringe im Wandhorn bis hin zu Zu-
sammenhangstrennungen (Hornkluft) direke distal des
Kronsaums (Abb. 4). Entsprechend zeigte sich eine mittel-
bis hochgradige Pulsation der Mittelfularterien sowie
Wendeschmerz und eine fiir die Pododermatitis typische
Gangmechanik. Die Untersuchung mit der Hufzange ver-
lief negativ. Rontgenologisches Leitsymptom (Abb. 5) wa-
ren Lufteinschliisse am Kronsaum. Sie wuchsen im Verlauf
des Hornwachstums nach distal. Lageverinderungen des
Hufbeines wie bei der Hufrehe konnten nicht nachgewie-
sen werden. Bei 2 Pferden waren entziindlich-infektidse
Verinderungen in der Wandlederhaut aufgrund der Horn-
kluft entstanden und so stark ausgeprigt, dafl sie im Juni
93 immer noch hochgradig lahm gingen. Bei keinem Pferd
konnte im Verlauf der rontgenologischen Nachkontrollen
eine Lageverinderung des Hufbeins (Rotation oder Sen-
kung) festgestellt werden.

Abb. 4: Hufaufnahme ca. 2 Monate nach der Intoxikation mit
Ringbildung nach Saumbandentzindung.

X ray with ring development after infection 2 months after
the intoxication of the hoof.
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Abb. 5: Rontgenbild des Hufes (90 Grad) mit Darstellung der
Hornkluft im Bereich der bereits distal wachsenden Huf-
platte.

Xray of the hoof (90 °) with description of the horn gap in
the area of the distal growing hoof top.

Therapie

Neben der Futtermittelkarenz erhielten die Pferde wegen
der rehedhnlichen Symptomatik einen Korrekturgips (Er-
héhung der Trachten und somit Entlastung der Zehe).
Dariiberhinaus wurde bis zum Verschwinden der rontgeno-
logisch nachweisbaren Lufteinschliisse Boxenruhe verord-
net. In 2 Fillen wurden die betroffenen Hornwandteile
iiber den infizierten Lufteinschluflarealen abgetragen.

Ergebnisse

Trotz chirurgischer Intervention kam ein Pferd mit ausge-
prigter Pododermatitis purulenta profunda zum Festliegen
und mufite euthanasiert werden. Bei den anderen waren
nach ca. 12 Monaten alle klinischen Symptome ver-
schwunden. Die Serum-Se-Werte befanden sich auf einem
deutlich niedrigeren Niveau, und die Pferde wurden wieder
normal gearbeitet. Es erfolgte ein Wechsel des Erginzungs-
futtermittels — zwar auch Se-supplementiert —~ aber von
einem anderen Hersteller.

Beobachtung 2
Anamnese und Verlauf

In einem weiteren Betrieb zeigten Anfang Februar dessel-
ben Jahres mehrere Pferde unterschiedlich ausgeprigte kli-
nische Erscheinungen einer Se-Uberdosierung. Es stellte
sich heraus, daf} auch hier die gleiche Charge des gleichen
Ergianzungsfuttermittels ab Anfang Januar 1993 eingesetzt
worden war. Somit eriibrigte sich eine erneute Uberprii-
fung der Se-Konzentration. Bei der ersten Untersuchung
waren 8 Pferde des Bestandes noch klinisch unauffillig.
Weitere 11 Pferde zeigten deutlich ausgeprigte klinische
Symptome, die in der Tabelle 2 aufgelistet sind.

Bei den Pferden Nr. 4 und 5, die im Februar bereits deut-
lich an Gewicht verloren hatten, wurden Blutproben ge-
nommen, die mit Se-Werten von 346 pg/l Serum (S) und
285 pg/l S unzweifethaft erthoht waren. Das Pferd Nr. 4

Tab. 2: Klinische Befunde bei 11 Sportpferden mit Verdacht auf Se-Intoxikation im Marz 93.
Clinical findings with 11 competition horses suspected to be intoxicated with Se.

Alter Haarausfall: Pulsation der
Nr. Rasse Geschlecht (Jahre) Saumbandentziindung Mahne MittelfuBatereie
Schweif
v.bds h.bds v.bds h.bds
1 Holst. Wallach 8 X XXX X
Sy '“‘OIdbgA.“ _ sule - B S S
Sy Bélg.w _ P G RV sV (O
B T B I S AR F N B
5| Host | swe | 6 x o X
6 | Holst | Wallach | 5 X poe ] X
7 Host | Waleoh | 6 | - <o
8 | Host | swe | 7 e x
9 | Holst. 1 Wallach 6 . x
10| Rneinl | Stte 1 RS - S
11 Oldbg. Wallach 10 X XXX X

X = deutlich ausgepragt
XX = stark ausgepragt
XXX = sehr stark ausgepragt
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*Wendeschmerz, gebundener Gang
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Tab. 3: Kiinische Befunde bei 14 Sportpferden mit Verdacht auf Se-intoxikation im Marz 93.
Clinical findings with 11 competition horses suspected to be intoxicated with Se.

E. Detlef et al.

Nr.

Rasse

Geschl. | Alter | Haarausf.:
(Jahre) | Mahne u.

Schweif

Pulsation

Saumband-

entziindung

Ringbildung
am Hufhorn

Hornkluft

Bewegungs-
ablauf

-
—_

@I~ OB WIN

o
O W

o
rwiN

. Stute

Wallach |
.. | V\./al.lac.h
Wallach
| wallach
Rheinl.
Oldbg.

Wallach

Wallach
Wallach

Stute
étute v
Stute

Wallach

O~ © ® ® W o ©

~ o o;

(o>}

iy
10

XXX

XXX

XXX

o)

” xx@k)
x(4%)

i T

x h. bds.

XXX V. I,

xx v. L.

x(4x)

o) |

X(4x)

|

XXX(4X)

| X V. bds;v

x h.l.

X V.l

XV.r.

xAvStb.;LH vITrf v.bds.
Tri. (4x)

Tri. (4x)

T (4%)

X = geringgradig

XX = mittelgradig
XXX = hochgradig
4x = alle 4 GliedmaBen

Stb. LH = Stitzbeinlahmheit
Trf. = TrachtenfuBung
WS = Wendeschmerz

Tab. 4: Se-Selen-Konzentrationen von 14 Sportpferden mit Se-Intoxikation im Mérz, April und August 93.
Serum Se concentration of 14 competition horses with Se intoxication.

Nr.

Rasse

Geschl.

Alter Marz 93
(Jahre)

Serum Se (ug/l)
Aug. 93 | Bili. ges.
(mg/dl)

Apr. 93

..,H
12
13

OIN IO A WIN =

Oldbg.
ot
Holst.
il

Oldbg. |

Belg.
Holl.

Holst.

* Holst.
Holst.

Holst.

' Oldobg.

Stute
S{ute
Stute

Stute

Stute

Wallach

. Wallach
Wallach
Stute

. V\/‘a'llac‘hw
V‘Holét.v B N

- m\'Nélléc'hm .
~ Wallach |

~ Wallach |
Rheinl.
Wallach

42

o
218
122

e

146
179
175

O N O e N O O D e o ©

93
140

—_
(@

.{44,

.‘223.‘

192

119
209
178

59

162

168
109
142

VR

o
e
Sl
S o
A

1,10 259 185

1,00 437 266

213 | 310 | 191

204 o 290 . 232., .
2,69 261 180
2,17 282 160

. 227 . ...3.40 - ‘,]7.1 .

1,98 485 245

214 418 200
e B
e e e
B R R
R e
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war zu diesem Zeitpunkt am schwersten erkranke. Es hatte
eine Losung des Saumbandes stattgefunden, bevor dem Be-
sitzer das Ausfallen des Schutzhaares auffiel.

Zur Kontrolle der Entwicklung der Se-Vergiftung wurden
einen Monat spiter, im Mirz 93, neben der klinischen Un-
tersuchung eine Rontgenkontrolle (jeweils 4 x Zehe seit-
lich) durchgefiihrt, die Se-Konzentration im Serum be-
stimmt sowie einige Blutparameter erhoben (rotes und
weifles Blutbild, Bilirubin ges., GOT, GPT, Gamma-GT,
Ap., LDH, Crea.Kin., Crea., Hst.). Mittlerweile waren 3
weitere Pferde erkrankt, insgesamt nunmehr 14 Pferde.
Der Ubersicht halber werden die o.g. Parameter im folgen-
den auf 2 Tabellen (Tab. 3 und 4) verteilt und die Se-Werte
der 3 Kontrollmonate nebeneinandergestellt.

Aus Tabelle 3 wird deutlich, daff 2 Monate nach der Verab-
reichung iiberhshter Se-Dosen die Saumbandentziindung
dominierte und bereits in 5 Fillen zu einer Hornwachs-
tumsstorung im Bereich des Kronwulstes gefithrt und eine
querverlaufende Zusammenhangstrennung im Wandhorn
(Hornkluft) zur Folge hatte.

g OMar g3
3 OApre3
é B3 Aug 93
3

7
Perde 1-14

8 9 10 11 12 13 14

Abb. 6: Graphische Darstellung der in Tab. 4 aufgelisteten Se-

rum-Se-Konzentrationen.

Graphic diagram of the serum Se concentrations listed in
table 4.

Von den in der Tabelle 4 mit Nr. 7 und 9 ( sie entsprechen
Nr. 4 und 5 in der Tabelle 2) bezeichneten Pferden waren
im Februar 93 bereits Blutproben genommen worden (346
pg Se/l S und 285 pgSe/l S). Bei ihnen und auch den mei-
sten anderen Pferden aus diesem Bestand gingen die Se-
Konzentrationen im Serum bis zum August 93 deutlich
zuriick. Lediglich bei den Pferden Nr. 1, 2, 3 und 13 war
die Serum-Se-Konzentration im April héher als im Mirz.
Bei weiteren 4 Pferden (Nr. 7, 8, 10 und 14) war dann wie-
derum von April zu August ein geringgradiger Konzentra-
tionsanstieg zu verzeichnen. In allen 4 Fillen lagen die
Werte allerdings noch deutlich unterhalb des Bereiches, der
in der Literatur (a.a.O.) als physiologisch angesehen wird
(100-140 pg Se/l S). Die Blutparameter Bilirubin ges., AP
und LDH sind in die Tabelle 4 mit aufgenommen worden,
da sie, gemessen an den Standards des betreffenden Labors,
geringgradige Abweichungen von den physiologischen
Werten aufwiesen.

Die Abbildung 6 verdeutlicht die in Tabelle 6 angefiihrten
Se-Konzentrationsinderungen.

Um den Gesamtbestand kontrollieren und vergleichen zu
konnen, sind auflerdem die entsprechenden Laborwerte der
klinisch unauffilligen Pferde erhoben worden, die in der
folgenden Tabelle 5 zusammengefafit sind.

Die Serum-Se-Konzentrationen in dieser Gruppe zeigen im
April Hochstwerte bei den Pferden Nr. 1, 2, 5 und 8 mit
228 pg/l, 183 pg/l, 258 pg/l und 181 pg/l, um dann simt-
lich im August, bis auf eine Ausnahme, tiberwiegend auf
Werte um 60 pg/l abzusinken. Eine klare altersbedingte
Reduktion des Serum-Se findet sich bei der Jihrlingsstute
(Nr. 4), bei der die Konzentration im August mit grofler
Wahrscheinlichkeit eher eine marginale Abdeckung des Be-
darfs widerspiegelt.

Bei der klinischen Kontrolluntersuchung im Mai 93 zeig-
ten noch 8 der urspriinglich 14 erkrankten Pferde vermehr-

Tab. 5: Serum-Se-Konzentrationen von 8 klinisch inapparenten Sportpferden mit Se-Intoxikation im Marz, April
und August 93.
Serum Se concentrations of 8 clinical inconspicuous competition horses with Se intoxication.
Serum Se (ug/l) Marz 93
Nr. Rasse Geschl. Alter Marz 93 | Apr.93 | Aug. 93 | Bili. ges. LDH AP
(Jahre) (mg/dl) (un) un
.1 | Oldbg. | Stute | 4 67 228 | 5440 | 219 | 445 | 230
2 | Holst Stute 4 | 8 | 18 | 5580 | 150 | 684 | 251
8 | Hoist. | Wallach | ~ 3 | 68 | 148 | 8320 | 208 | 500 )} 313
4 | Hoist. | Stue | 1 | 26 | 39 | 8570 | 141 | 437 | 374
5 | Holst. | Hengst | 5 87| 288 | 7100 | 290 ) 455 | 802
6 | Holst. | Wallach | 4 | 84 78 | 5870 | 301 | 705 | 281
LT ] Holst. | Wallach | 5 181 ter | 147,00 4 163 | 834 | 286
8 Holst Wallach 4 100 181 53,20 3,98 393 279
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ten Haarausfall an Mihne und Schweif, Leistungsdepres-
sion und Pododermatitis in unterschiedlicher Ausprigung.
Bei zunichst lahmheitsfreien Pferden stellte sich teilweise ei-
ne deutliche Lahmbheit zu dem Zeitpunkt ein, als der Horn-
defekt wachstumsbedingt den Tragerand erreichte. Die 8
bislang klinisch unauffilligen Pferde liefflen auch zu diesem
Zeitpunkt keine Anzeichen einer Se-Intoxikation erkennen.
Im August 93 waren es dann wieder 10 Pferde, die Kondi-
tonsmingel und Leistungsriickgang aufwiesen, einen
schlechten Allgemeinzustand und Hufwandablésungen mit
Nachbildung eines qualitativ minderwertigen (briichigen)
Hufhornes zeigten. 8 Pferde (Nr. 1, 3,7, 8,9, 11, 12 und
14 der Tab.  4) waren aufgrund der bestechenden Hufpro-
bleme (Verinderung der Statik durch mitterweile bis auf
den Tragerand heruntergewachsene Hornwandablésungen)
als hochgradig lahm einzustufen. Zusiezlich hatten die
Pferde Nr. 8, 9 und 12 einen nahezu unbehaarten Schweif.
Ein Nachwachsen der Haare war zu dem Zeitpunke noch
nicht feststellbar. Das Pferd Nr. 6 (Tab. 4) fiel plétzlich auf
mit deutlich gefiillten Fesselgelenken vorn und hinten
beidseits und vermehre gefiillten Tarsalgelenken.

Therapie

Es wurden die gleichen therapeutischen Mafinahmen er-
griffen wie beim ersten Fall. Das Abtragen der defekten
Hornteile wurde nur noch bei den Hufen durchgefiihrt, bei
denen es zu einer Infektion der Huflederhaut gekommen
war, da der Eingriff selbst zu erheblichen Funktionsver-
schlechterungen gefiihre hatte.

Ergebnisse

Ausnahmslos waren auch in diesem Fall nach gut 12 Mo-
naten alle klinischen Symptome iiberwiegend verschwun-
den. Lediglich das Nachwachsen der Schweithaare benétig-
te noch ca. 3 bis 4 weitere Monate, um die urspriingliche
Linge wieder zu erreichen. Nachhaltige Leistungsdepressio-
nen und Folgeschiden wie metastatische Bindegewebsver-
kalkungen, Gelenkserosionen oder Myocardschiden konn-
ten niche festgestellt werden, so dafl ein einsatzfihiger Zu-
stand gewihrleistet war. Auch unter zusitzlichem Turnier-
stress in der nachfolgenden Saison sind keine erneuten
krankhaften Verinderungen aufgetreten, die mit einer vor-
ausgegangenen Se-Intoxikation in Verbindung gestanden
hitten.

Diskussion

Die Dosis macht das Gift!

Das gilt ganz besonders fiir das Spurenelement Selen. Selen
ist ein essentieller Wirkstoff, dessen physiologische Funktion
eng mit der des Vitamin E und der schwefelhaltigen Ami-
nosiuren verbunden ist. Es beeinfluflt als Co-Faktor der
Glutathion-Peroxidase (GSH-Px) die Abwehrmechanismen
der Zelle im Zusammenhang mit der Sauerstofftoxizitit und
der Lipidoxidation. Antagonistische Wechselwirkungen mit
Quecksilber, Blei und Kadmium sind beschrieben worden;
und entziindungshemmende, resistenzsteigernde und anti-
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karzinogene Wirkungen werden immer wieder diskutiert.
Im Gegensatz dazu ist es unverkennbar auch ein toxischer
Wirkstoff, wenn es in zu hoher Dosierung verabreicht wird.
Die Supplementierung an sich, zumal wie in diesen beiden
Fillen, bei Pferden mit erhohten Leistungsanforderungen,
ist sicherlich notwendig und sinnvoll, wenn man die margi-
nalen Se-Gehalte der Grundfuttermittel deutscher Provi-
nienz beriicksichtigt. Da sich die Schwankungsbreite des Se-
Gehaltes hiufig verwendeter Einzelfuttermittel jedoch iiber
weite Groflenordnungen erstrecken kann, sollte die Berech-
nung des Se-Gehaltes nicht auf der Basis von Literaturwer-
ten erfolgen. Um bei der Se-Versorgung den Bedarfsangaben
méoglichst zu entsprechen, wire die Angabe des nativen Se-
Gehaltes bei Einzelfuttermitteln und des Gesamt-Se-Gehal-
tes bei Alleinfuttermitteln wiinschenswert. Eine zuverlissige
Angabe des Se-Gehaltes ist jedoch nur durch eine genaue
analytische Bestimmung mdglich. Diese aufwendige, aber
aussagekriftige Untersuchung sollte auch dazu benutzt wer-
den, supplementierte Mengen nach dem Mischungsvorgang
routinemiflig zu verifizieren, um die Gefahr einer so hohen
Uberdosierung, wie zuvor beschrieben, zu minimieren. So-
mit ist aus gegebenem Anlafl deutlich zu fordern, daf§ De-
klaration und Inhalt, und dies gilt besonders fiir Mischfut-
termittel, in einem solchen Mafle iibereinstimmen miissen,
daf} Schadwirkungen ausgeschlossen werden kénnen.
Abgesehen von den bereits erfolgten Erliuterungen zu ein-
zelnen Verinderungen der Serum-Se-Werte, ist hier hinzu-
zufiigen, daf sie in den Monaten Februar, Mirz und April
93 — also in der klinisch apparenten Intoxikationsphase —
starke Schwankungen aufwiesen, wihrend sie sich im Au-
gust 93 relativ homogen verteilten wie die folgenden Zu-
sammenstellungen zeigen:

Tab. 6: Bestand |: Serum-Se (ug/l): Mittelwerte (x) und Standard-
abweichungen (s).

Stable 1: Serum Se: mean value (x) and standard de-

viation.
Monat n Se (ug/h)
Febr. 93 5 199,2 + 20,9
Marz 93 5 208,8 £ 10,7
April 93 5 365,4 £ 16,4
Aug. 93 2 108,7 +9,2

Tab. 7: Bestand II: Serum-Se (ug/l): Mittelwerte (x) und Stan-
dardabweichungen (s).

Stable 1: Serum Se: mean value (x) and standard de-

viation.
Monat n Se (ug/l)
Marz 93 14 143,0 £ 3,5
April 93 14 123,0+ 3,6
Aug. 93 14 66,9 £ 0,8
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Tab. 8: Bestand Ii: Serum-Se (ug/l): Mittelwerte (x) und Stan-
dardabweichungen (s) — klinisch inapparente Pferde.

Stable 2: Serum Se: mean value (x) and standard de-
viation (s) — clinical inconspicuous horses.

Monat n Se (ug/l)
Marz 93 80,4 £3,5
April 93 163,9 £ 8,7
Aug. 93 66,1+ 3,9

Auflerdem wird deutlich, daff die Serum-Se-Werte im Be-
stand I wesentlich hoher liegen als im Bestand II. Es deutet
sich hiermit lediglich eine Tendenz an, denn natiirlich gilt
zu beriicksichtigen, daff im 1. Betrieb nur 5 Pferde Vergif-
tungserscheinungen zeigten, wihrend es im 2. Betrieb im-
merhin 14 Pferde waren. Dariiberhinaus sind es aus diesen
5 Pferden nur 2, die fiir die Mittelwertbildung im August
zu Verfiigung stehen. Nimmt man allerdings noch die be-
reits erwihnten 17 klinisch unauffilligen mit hinzu, so er-
gibt sich fiir den Bestand I im Mittel ein Serum-Se-Wert
von x = 128,7 + 0,8 pg/l bei einem durchschnittlichen Le-
bensalter von x = 5,4 Jahren, eine Konzentration, die mit

den Angaben in der Literatur (a.a.0.) iibereinstimmt und
als physiologisch zu betrachten ist. Der direkte Vergleichs-
wert aus dem 2. Bestand mit insgesamt 22 Pferden (14 kli-
nisch apparent, 8 inapparent) bei einem durchschnittlichen
Lebensalter von 5,8 Jahren errechnet sich mit x = 66,6 +
0,9 pg Se/l S.. Dieser Wert entspricht in etwa einer Kon-
zentration, die man bei Weidehaltung erwarten diirfte und
liegt noch unter dem Bereich, der fiir Fohlen i.d.R. mit
70-80 pg Se/l S. als ausreichend erachtet wird (Schlegel
1992). Ob aus dem zuvor bestandenen Se-Uberangebot
nun ein latenter Se-Mangel entstanden ist, lifSt sich aus
dem vorhandenen Zahlenmaterial noch nicht ohne weite-
res abkliren. So kann man bei den im April 93 bei allen
Pferden gemessenen relativ hohen Se-Konzentrationen le-
diglich vermuten, daf} es sich hierbei um ein Phinomen
handelt, das im Zusammenhang mit einer voriibergehend
erhhten Verfiigbarkeit zu sehen ist. Um den aktuellen Se-
Status in einem Bestand beurteilen zu konnen, sind Se-
Analysen sowohl der eingesetzten Futtermittel als auch
diesbeziigliche Serum-, Plasma- oder Vollblut-Untersu-
chungen in regelmifligen Abstinden unerlifilich. Neue
Futtermittelchargen sollten z.B. routinemiflig untersucht
werden. Der Kostenaufwand diirfte, im Vergleich zu den
moglichen Folgeschiden, durchaus zu rechtfertigen sein.
Nicht unerwihnt bleiben soll die Tatsache, daff Serum-
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und Plasma-Se-Werte in etwa gleich einzustufen sind,
withrend die Vollblut-Se-Konzentrationen in einem Bereich
von 150-350 pg/l als physiologisch anzusehen sind. Kurz-
fristige Verinderungen (2-3 Tage) sind am besten aus Se-
rum- oder Plasmaproben zu entnehmen, lingerfristige hin-
gegen (ca. 3 Wochen) am giinstigsten aus Vollblutproben.
Die Bestimmung der Se-GSH-Px im Plasma kann ergin-
zend hinzugezogen werden, allerdings hat sie sich beim
Pferd als nicht sehr aussagekriftig erwiesen (Baumgartner
1983, Shellow 1985). Man weifd heute, dafl es aufler der Se-
GSH-Px noch andere Se-Enzyme gibt, z.B. die Typ I
Deiodinase und des weiteren mehrere spezifische Se-Protei-
ne (Lombeck und Menzel 1994). Inwieweit sich hieraus be-
ziiglich der genaueren Erfassung des Se-Status fiir das Pferd
positive Konsequenzen ergeben, bleibt zukiinftigen Grund-
lagenstudien vorbehalten.
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